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RESUMEN
Fusarium verticillioides es el principal hongo patógeno que afecta la productividad del maíz en el 
mundo. Este hongo penetra a la planta por distintas rutas e infecta raíces, tallo y mazorca. El patógeno 
produce varias toxinas en el tejido y en los granos del maíz, lo que disminuye su calidad. Las fumonisinas 
son las toxinas mayoritarias excretadas por el hongo. Un grupo de genes forma el locus FUM en el 
cromosoma 1 de F. verticillioides\FRGLÀFDODVHQ]LPDVUHVSRQVDEOHVGHODVtQWHVLVGHODVIXPRQLVLQDV
6LQHPEDUJRODFDQWLGDGGHIXPRQLVLQDSURGXFLGDHVDOWDPHQWHYDULDEOHHQWUHFHSDVGHOKRQJR
/DUHJXODFLyQGHODVtQWHVLVHVPX\FRPSOHMD\GHSHQGHGHIDFWRUHVDPELHQWDOHV\QXWULFLRQDOHVDVt
como de múltiples vías de señalización que ejercen tanto regulación positiva como negativa. Las 
fumonisinas son consideradas factores de virulencia, ya que su producción se asocia con una mayor 
capacidad de infección de F. verticillioidesHQSOiQWXODVGHPDt]6LQHPEDUJRHVWHSDSHOQRHVFODUR
HQODLQIHFFLyQ\SXGULFLyQGHODPD]RUFD(QPDt]ODVIXPRQLVLQDVWLHQHQWUHVEODQFRVPROHFXODUHV
TXH VRQ ODHVÀQJDQLQDNDFLO WUDQVIHUDVD OD$73DVDGHSURWRQHVGHPHPEUDQDSODVPiWLFD \ ODV
ǃJOXFDQDVDVEiVLFDV/DVWUHVHQ]LPDVWLHQHQIXQFLRQHVÀVLROyJLFDVUHOHYDQWHV\SDUWLFLSDQHQOD
respuesta de defensa de la planta.
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ABSTRACT
Fusarium verticillioides is the main fungal pathogen that affects the productivity of maize worldwide. The 
IXQJXVSHQHWUDWHVWKHSODQWE\GLIIHUHQWURXWHVDQGLQIHFWVURRWVVWHPDQGFRE7KHSDWKRJHQSURGXFHV





their production is associated with a greater capacity to infect maize seedlings. However, this role is not 
clear for ear infection and rotting. In maize, fumonisins have three molecular targets: sphinganine N-acyl-
WUDQVIHUDVHSODVPDPHPEUDQHSURWRQ$73DVHDQGWKHEDVLFǃJOXFDQDVHV 7KHVH WKUHHHQ]\PHV
have important physiological functions and also participate in the plant defense response against fungal 
pathogens.
Key Words: Fumonisin, Fusarium verticillioides, maize, mycotoxin.
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Figura 1. Fusarium verticillioides. Microconidias de F. verticillioides producidas en esporodoquios (A) y en cadenas (B). Cultivos 
de F. verticillioides en agar papa-dextrosa (C-D).
usarium verticillioides es un ascomiceto perteneciente 
a la subdivisión Deuteromycota, que agrupa a aquellos 
hongos en los que no hay descrita una fase sexual o, 
bien, ésta es muy rara1. F. verticillioides cae en esta 
INTRODUCCIÓN
F
última categoría, porque sí presenta una fase sexual llamada 
teleomorfo, o forma perfecta, muy difícil de encontrar en la 
naturaleza y se requieren condiciones especiales para observarla 
in vitro/DIRUPDWHOHRPyU¿FDUHFLEHRWURQRPEUHGHJpQHUR\
especie: para F. verticillioides es Gibberella moniliformis, que 
es heterotálico, ya que el apareamiento ocurre entre colonias 
de distintos grupos. En el estado anamorfo, o de reproducción 
asexual, hay abundante producción de microconidias; éstas son 
células ovaladas con la base aplanada y agrupadas en cadenas 
(Fig. 1A y 1B). Algunas cepas también generan macroconidias 
con apariencia larga y delgada, y con cinco o seis septos. 
Muestran dos células: una apical, que es curva, y otra basal, en 
forma de pie. Este tipo de conidias se producen con estructuras 
que aparentan racimos denominados esporodoquios. La especie 
no produce clamidoconidias, pero con frecuencia las células 
contenidas en una hifa engrosada son confundidas como tales. 
Las características y la morfología de la colonia de esta especie 
varían de acuerdo con el medio de cultivo. Por ejemplo, en agar 
papa-dextrosa el micelio es blanco, al inicio, y forma pigmentos 
que van desde gris hasta violeta (Fig. 1C y 1D). En cambio, 
en algunos cultivos ya envejecidos, la hifa del hongo produce 
melanina para conformar estructuras llamadas esclerocios2. 
La taxonomía de Fusarium es sumamente compleja. De ahí 
que haya sido tema de debate durante muchos años, porque 
el concepto de especies ha cambiado dentro de un género, 
dependiendo de los grupos de investigadores. Un trabajo nodal 
en la taxonomía de este género fue el tratado de Wollenweber 
& Reinking (1935)3, HQ HO TXH ORV DXWRUHV LGHQWL¿FDURQ 
HVSHFLHV DJUXSDGDV HQ  VHFFLRQHV &DGD VHFFLyQ LQFOXtD
especies con características comunes, y algunas como F. 
verticillioides, F. thapsinum, F. proliferatum y F. subglutinans 
pertenecen a la sección Liseola. Además, la única diferencia 
entre F. verticillioides y F. proliferatum es que en esta última 
las cadenas de microconidias son más cortas que en la primera4.
La especie F. verticillioides se distribuye por todo el mundo, 
y con alta frecuencia es aislada del maíz, prácticamente de 
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cualquier órgano de la planta. Es el principal patógeno del 
cultivo y limitante de la productividad porque ocasiona pérdidas 
cuantiosas que varían año con año. Se le conoce como un 
patógeno necrótrofo por la capacidad que tiene de causar la 
PXHUWHGHOWHMLGRKRVSHGHUR\OXHJRVREUHYLYHFRPRVDSUR¿WR
en el rastrojo. Sin embargo, durante los periodos tempranos de 
la infección el hongo adquiere una fase biotrofa, al grado de 
TXHSXHGHVREUHYLYLUFRPRHQGy¿WRHQODVHPLOOD\HQHOWDOOR
de las plantas sin causar daños visibles. Cuando las condiciones 
ambientales son favorables, infecta los tejidos de la planta y 
es capaz de provocar pudrición en órganos como la raíz, el 
tallo y la mazorca. Tal circunstancia resulta de la compleja 
interacción entre varios factores como son la virulencia de la 
cepa, el genotipo y la etapa del desarrollo del maíz, así como las 
el acceso a las células del pericarpio y la hifa del hongo crece 
HQODVXSHU¿FLHGHODFXWtFXODSDUDSRGHUDFFHGHUDOJUDQRD
través de la parte inferior del canal estilar, incluso en ausencia 
de lesiones mecánicas7. 
3. Infección del tallo y la mazorca por daño mecánico. Al 
alimentarse, varios insectos –plagas del maíz– horadan las 
mazorcas y los tallos de la planta. Este daño mecánico funciona 
como ruta de entrada para las conidias de F. verticillioides. 
Además, hay insectos que actúan como vectores del hongo, ya 
VHDGLVSHUViQGRORDORODUJRGHODVXSHU¿FLHGHODSODQWDKDFLD
los granos –como Ostrinia spp., el gusano barrenador– o, bien, 
transportándolo a través de grandes distancias –como el gusano 
de la raíz (Diabrotica sp.)–. Otros vectores descritos son el 
Figura 2. Rutas de entrada de Fusarium verticillioides a la planta de 
maíz. 1. Infección sistémica de plántulas. El hongo sobrevive en la 
semilla o en el suelo de donde accede a la plántula e infecta las 
raíces. 2. Infección a través del estigma. Las conidias del hongo 
son depositadas en el estigma (E) y penetran a través de la parte 
inferior del canal estilar (CE). C: carpelo, SE: saco embrionario. 3. 
Infección a través de heridas. El hongo accede al tallo y/o a la 
mazorca a través de lesiones mecánicas causadas por insectos 
al alimentarse (Ver detalles en el texto).
condiciones ambientales5-7. El clima caliente y húmedo 
favorece la pudrición de la mazorca durante el periodo 
de llenado de grano8-10.
RUTAS DE ENTRADA Y COLONIZACIÓN DEL PATÓGENO
Uno de los aspectos que favorece la infección y la 
alta incidencia de F. verticillioides en el maíz es que 
el hongo utiliza múltiples rutas de entrada a la planta 
para colonizar distintos tejidos y, de esa manera, causa 
diversas enfermedades a lo largo de su desarrollo 
(Figura 2). A continuación se describen las principales 
rutas de infección:
1. Infección sistémica de las plántulas. Ocurre durante 
y desde la germinación de la semilla, y a lo largo del 
establecimiento de la plántula. Como el hongo sobrevive 
–ya sea en la semilla o en el suelo–, se encuentra 
estratégicamente posicionado para infectar a la planta. 
F. verticillioides penetra de forma directa el pericarpio y 
a las células de la epidermis de la raíz tres días después 
de que se siembran las semillas inoculadas. Las hifas 
colonizan las células del parénquima del escutelo y 
llegan hasta el córtex. Sin embargo, la colonización 
de la endodermis y de las regiones vasculares ocurre 
en raras ocasiones11. Entre 25 y 30 días, las raíces y el 
mesocotilo ya se hallan colonizados y pueden mostrar 
síntomas de pudrición, dependiendo de la cantidad de 
inóculo y de factores ambientales. En el tallo no hay 
muchas hifas, de ahí que la infección puede cursar de 
manera asintomática hasta ciertos tejidos12. Aunque el 
hongo es capaz de translocarse por el tallo y llegar a la 
nueva mazorca en desarrollo; el único sitio que parece 
limitar su paso es el tejido de transición entre la corona 
de la plántula y el tallo5,13. 
2. Infección de la mazorca por medio del estigma. La vía 
más común para que F. verticillioides infecte a la mazorca 
es a través del estigma. Lo anterior sucede cuando el 
inóculo aéreo y las conidias transportadas por el agua de 
lluvia se depositan en el estigma. De esa forma se facilita 
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gusano elotero –en sus fases de larva y de adulto–, los trips 
y los gorgojos. La función de vector se apoya en el hecho de 
que el hongo sobrevive en los órganos externos de los insectos 
mencionados14,15. Otras evidencias que favorecen el papel de 
los insectos en la incidencia y severidad de la infección por 
F. verticillioides son: 1) el control de trips con insecticida, que 
reduce la población de insectos y la enfermedad; 2) el maíz 
JHQpWLFDPHQWHPRGL¿FDGRTXHSURGXFHODSURWHtQD&U\,DE±OD
FXDOFRQ¿HUHUHVLVWHQFLDDOJXVDQREDUUHQDGRUHXURSHR±WLHQH
menor incidencia y severidad de pudrición de la mazorca 
provocado por F. verticillioides13.
Evidentemente las rutas de infección mencionadas no son 
excluyentes y en el campo las plantas son atacadas a través 
de una o más de estas vías y por distintas cepas del patógeno. 
MICOTOXINAS: UN ARSENAL QUÍMICO
A diferencia de otros hongos que son estrictamente biotrofos, 
F. verticillioides no genera estructuras especializadas que 
faciliten la entrada al tejido y a las células. Sin embargo, es capaz 
de producir cantidades importantes de enzimas líticas y toxinas 
que contribuyen al proceso infeccioso. Entre las micotoxinas 
que sintetiza la especie se hallan el ácido fusárico, la fusarina 
C, las naftoquinonas, la moniliformina y las fumonisinas. 
Estas últimas son las más abundantes17-20. La presencia de esos 
compuestos en productos agrícolas causa gran preocupación, 
debido a los efectos que ocasionan cuando animales y humanos 
los consumen. Lo anterior ha fomentado la investigación en 
torno a los efectos, el modo de acción y el metabolismo de esta 
micotoxina, así como al desarrollo de métodos analíticos para 
VXGHWHFFLyQ\FXDQWL¿FDFLyQHQPDt]\SURGXFWRVGHULYDGRVGH
éste21,22. Otro aspecto relevante de la biología de las fumonisinas 
es su posible papel en la virulencia de F. verticillioides, mismo 
que se revisará más adelante.
LAS FUMONISINAS, UNA FAMILIA DIVERSA DE TOXINAS
En 1988, un grupo de investigadores sudafricanos aislaron y 
SXUL¿FDURQODVIXPRQLVLQDVGHFXOWLYRVGHF. verticillioides 
cuando buscaban el agente causal de la leucoencefalomalacia 
equina, que se asociaba con el consumo de maíz mohoso23. Ese 
mismo año se dilucidó la estructura química de las toxinas24 
\ GHVGH HQWRQFHV VH KDQ GHVFULWR PiV GH  PROpFXODV
relacionadas estructuralmente con la fumonisina. Sin 
embargo, sólo ciertas cepas del hongo producen muchas 
de esas moléculas y en condiciones particulares de cultivo. 
Las fumonisinas más abundantes de incidencia natural son 
las del grupo B, derivadas de la mayoría de las cepas de 
F. verticillioides. Las fumonisinas B contienen un esqueleto 
lineal de 20 carbones, con un amino en el C-2 y residuos de 
iFLGRWULFDUER[tOLFRHVWHUL¿FDGRVHQ&\&)LJXUD
(VWRVFRPSXHVWRVGL¿HUHQSRUODSUHVHQFLDRODDXVHQFLDGH
un grupo hidroxilo en los C-5 y C-10. Dentro de esta familia 
predominan las fumonisinas B1, B2 y B3, pero la B1 (FB1) 
conforma más del 75% del total de las fumonisinas; asimismo, 
es la más estudiada27,28. Los niveles de producción de la toxina 
FB1 son muy variables entre las cepas de F. verticillioides, ya 
que algunas de ellas no la sintetizan, o bien, lo hacen a niveles 
muy bajos; en cambio, otras generan grandes cantidades de la 
toxina. La Tabla I ilustra esa diversidad, pues recopila varios 
HVWXGLRVFRQFHSDVDLVODGDVHQGLVWLQWDVUHJLRQHVJHRJUi¿FDV
las que presentan variaciones de hasta tres órdenes de magnitud 
en los niveles de FB1.
BIOSÍNTESIS DE FUMONISINAS
La capacidad de sintetizar fumonisinas depende de la presencia 
GHXQDVHULHGHJHQHVDJUXSDGRVHQXQDUHJLyQGHNSEHQ
el cromosoma 1 de F. verticillioides y que forman el locus 
FUM 29-31/RVJHQHVFRGL¿FDQODVHQ]LPDVLQYROXFUDGDVHQ
la síntesis de las micotoxinas y de otras proteínas que median 
la secreción y la resistencia a las mismas.
El análisis de la secuencia de los productos de los genes del 
locus FUM permitió predecir las funciones de estos últimos. 
También facilitó el diseño de experimentos para comprobar 
dichas funciones mediante el análisis funcional y la generación de 
FHSDVFRQPXWDFLyQHQDOJXQRGHORVJHQHV(OWUDEDMRIUXFWL¿Fy
en la dilucidación de la ruta biosintética de las fumonisinas32. 
Estas últimas se sintetizan a partir de unidades de acetato para 
formar un policétido lineal dimetilado, que se condensa con el 
aminoácido L-alanina, seguido de hasta cinco reacciones de 
R[LJHQDFLyQ\GRVHVWHUL¿FDFLRQHV(OSULPHUSDVRHVFDWDOL]DGR
SRUXQDSROLFpWLGRVLQWDVD3.6FRGL¿FDGDSRUHOJHQFUM1 
(Figura 4). Se trata de una enzima modular que tiene varios 
dominios catalíticos: ȕFHWRDFLOVLQWDVDDFLOWUDQVIHUDVD\SURWHtQD
acarreadora de acilos, responsables de la extensión de la cadena 
del policétido33. Hacia abajo del gen FUM1 se ubican otros genes 
TXHFRGL¿FDQHQ]LPDVSDUWLFLSDQWHVHQODVtQWHVLVGHIXPRQLVLQDV
El producto del gen FUM8 es una aminotranferasa que acarrea 
el grupo amino de la alanina al policétido de 18 carbonos, por 
medio de la condensación descarboxilativa. Después ocurren 
Figura 3. Estructura química de las fumonisinas del grupo B.
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oxidaciones en las posiciones C-14 y C-15, posiblemente por 
la acción del producto del gen FUM648. El intermediario 3-ceto 
VHUHGXFHDXQJUXSRKLGUR[LORSRUXQDUHGXFWDVDFRGL¿FDGD
por el gen FUM140,49. 
Los productos de los genes FUM7, FUM10, FUM11 y FUM14 
SDUWLFLSDQHQODHVWHUL¿FDFLyQGHORViFLGRVWULFDUER[tOLFRV(V
probable que estos últimos provengan de derivados del ácido 
cítrico –como el ácido aconítico–, pero aún no se demuestra 
de manera concluyente33,50. El gen FUM11 determina un 
transportador de tricarboxilatos, mismo que podría estar 
involucrado en la transferencia de sustratos a través de los 
diferentes compartimentos celulares51. Además de los genes 
estructurales, en el locus FUM se hallan los genes FUM19 y 
FUM21(OSULPHURFRGL¿FDXQWUDQVSRUWDGRUGHOWLSR$%&
que podría actuar en la excreción de la toxina para evitar su 
acumulación en la célula del hongo52. El producto de FUM21 
HVXQIDFWRUGHWUDQVFULSFLyQGHOWLSR=Q,,&\VUHJXODGRU
de la expresión de los genes estructurales del locus. La función 
de este gen se describe más adelante53.
En la naturaleza sobreviven cepas de F. verticillioides incapaces 
de sintetizar fumonisinas porque tienen una mutación en el gen 
FUM1 o, bien, carecen del locus FUM 29,54. También ocurren 
PXWDFLRQHVHQRWURVJHQHVGHOORFXVFRPRDTXHOORVTXHFRGL¿FDQ
las oxigenasas responsables de la hidroxilación en C-10 y C-5 
del esqueleto; lo anterior provoca que no produzcan FB1 y, 
entonces, acumulan FB2 y FB328. 
REGULACIÓN DE LA BIOSÍNTESIS DE FUMONISINAS
Como lo ilustra la Tabla I, la producción de fumonisinas por 
distintas cepas de F. verticillioides es muy variable y los rangos 
pueden abarcar hasta tres órdenes de magnitud, aún cuando 
las cepas crezcan bajo las mismas condiciones en un sustrato 
natural –como maíz– o en un medio de cultivo de composición 
GH¿QLGD)DFWRUHVDPELHQWDOHV±SRUHMHPSORS+GLVSRQLELOLGDG
de agua y nutrientes– también regulan la síntesis de fumonisinas. 
Asimismo, hay genes fuera del locus FUM que participan, a 
distintos niveles, en las vías de señalización que conducen a 
la expresión de los genes del locus FUM y a la generación de 
fumonisinas (Figura 5).
No. de cepas Origen de las cepas Medio de producción de fumonisinas
Rango de producción 
de fumonisinas
40 Colección de cultivos del RINDMRC, Sudáfrica34 Embriones de maíz 20 - 7100 mg/g
34 Semillas de maíz, México35 Maíz quebrado 10 - 5810 mg/g
51 Mazorcas de maíz, Irán Maíz quebrado PJJ
 Mazorcas de maíz, México37 Arroz estéril 0.1 - 4047 mg/g
79 Morogo, Sudáfrica38 No reportan QJJ
12 Semillas de cereales39 Semillas de sorgo esterilizadas PJJ
 Espárragos, China40 Maíz quebrado 25 - 3850 mg/g
84 Mazorcas de maíz, Alemania41 Maíz quebrado Hasta 21 mg/g
43 Mazorcas de maíz, India42 Embriones de maíz estériles PJJ
 Mazorcas y rastrojo de maíz, Brasil43 Maíz quebrado PJJ
35 Mazorcas de maíz, España44 0HGLRGHFRPSRVLFLyQGH¿QLGD 0.8 - 199 ppm
100 Mazorcas de maíz, Brasil45 Arroz estéril PJJ
 Embriones de maíz, Italia Harina de maíz 0.11 - 82 mg/kg
25 Mazorcas de maíz, Uganda47 Semillas de maíz esterilizadas 19 - 100 mg/kg
Tabla I. Comparación de los niveles de producción de fumonisinas entre diferentes cepas de F. verticillioides aisladas de 
diversas fuentes.
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INFLUENCIA DE CONDICIONES AMBIENTALES Y NUTRICIONALES
(OS+LQÀX\HHQODVtQWHVLVGHIXPRQLVLQDVKD\XQDPDUFDGD
producción de la toxina en pH ácido (4.5), en contraste con el 
pH alcalino, mayor a 8. La proteína Pac1 de F. verticillioides 
tiene una alta identidad global con otros homólogos de hongos 
que poseen funciones de activación transcripcional en respuesta 
al pH ambiental. El gen PAC1 actúa como represor de la síntesis 
de fumonisina, pues la mutante en éste produce más toxina que 
la cepa silvestre, tanto en granos de maíz como en un medio 
sintético amortiguado a pH ácido (4.5). El gen FUM1 es un 
blanco potencial de este regulador porque en la cepa mutante 
hay niveles mayores del transcrito57.
La fuente de nitrógeno constituye un factor nutricional que 
LQÀX\HHQODVtQWHVLVGHIXPRQLVLQDV\DTXHHODPRQLRUHSULPH
la producción de la toxina. La relación C:N también afecta 
la síntesis: si ésta es baja ocurre la supresión. Cuando F. 
verticillioides crece en granos de maíz en estadios tempranos 
de desarrollo, con bajo contenido de almidón, se da una pobre 
generación de fumonisina58. El gen AREA de F. verticillioides 
codifica la proteína que contiene una región altamente 
conservada entre los reguladores del metabolismo de nitrógeno 
y que incluye un dominio de unión a la caja GATA en los 
promotores. Las cepas de F. verticillioides con mutación en el 
gen AREA producen menores cantidades de la toxina, por lo que 
este gen es un regulador positivo de la síntesis de fumonisina59. 
También el tipo de carbohidratos presentes en los granos de maíz 
LQÀX\HHQODSURGXFFLyQGHIXPRQLVLQD3RUHMHPSORODFDQWLGDG
de esta toxina es muy baja en un medio de cultivo cuya única 
Figura 4. Biosíntesis de fumonisinas. A. Estructura genómica del locus FUM en el cromosoma 1 de F. verticillioides. B. Ruta 







































































(CH  )2  7
NH2












































De la Torre-Hernández, M.E. et al.: Fumonisinas en la interacción Fusarium-maíz 83junio, 2014
fuente de carbono es la amilosa. Sin embargo, aumenta de manera 
VLJQL¿FDWLYDFXDQGRHOKRQJRFUHFHHQDPLORSHFWLQDRGH[WULQD
esta última es producto de la hidrólisis de la amilopectina. Del 
mismo modo, la transcripción de los genes FUM8 y FUM12 
aumenta durante el desarrollo del grano, conforme se acumula 
amilopectina y alcanza un máximo en el estado dentado58. 
HXK1 es otro gen que participa en la percepción de azúcares 
y contribuye en la regulación de la síntesis de fumonisinas. 
&RGL¿FD XQD KH[RFLQDVD HQ]LPD GHOPHWDEROLVPR SULPDULR
que participa en el crecimiento, el desarrollo y la patogénesis. 
La mutación de HXK1 afecta el crecimiento del hongo en 
presencia de varias fuentes de carbono como fructosa, glucosa, 
sacarosa o maltotriosa y también ocurre la reducción del 80% 
en la síntesis de la fumonisina B1.
El análisis de mutantes en el gen FST1 TXH FRGL¿FD XQ
transportador de carbohidratos, también apoya el papel de 
los azúcares en la síntesis de FB1. Las cepas con mutación 
en FST1 no se ven afectadas en el crecimiento ni en la 
colonización del grano, pero sí en la producción de FB1. 
Es posible que la percepción o toma de carbohidratos sea 
un factor que contribuya en la biosíntesis de la micotoxina. 
La expresión del gen FST1 se halla controlada por el factor 
transcripcional Zfr1, que es un regulador positivo de la síntesis 
de fumonisinas y entre sus blancos podrían estar incluidos 
los genes del locus FUM. Las cepas mutantes del gen ZFR1 
muestran crecimiento y desarrollo normal en granos de maíz, 
pero menor nivel de fumonisina: apenas un 10% con respecto 
a la cepa silvestre. Asimismo, el factor transcripcional 
Sda1 –requerido para el catabolismo del sorbitol– participa 
negativamente en la regulación de la síntesis de fumonisina. 
La cepa mutante en este gen produce mayor cantidad de FB1 
que la cepa silvestre y es incapaz de crecer en sorbitol como 
única fuente de carbono. Otro factor transcripcional que 
regula positivamente la síntesis de fumonisinas es el producto 
del gen FUM21. Las cepas de F. verticillioides con mutación 
en FUM21 producen muy poca fumonisina y alcanzan niveles 
bajos del transcrito de los genes FUM1 y FUM8, los que son 
esenciales para la síntesis de la micotoxina53. Fum21 podría 
unirse al promotor del gen FUM1 que tiene sobrerrepresentada 
la secuencia CGGATA, donde la triada CGG es reconocida 
SRU ORV IDFWRUHV WUDQVFULSFLRQDOHV GHO WLSR =Q,,&\V
Asimismo, la mutación de esta secuencia cis en el promotor 
de FUM1 causa menor transcripción del gen cuando el hongo 




caracterizado completamente. (Ver detalles en el texto).
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CASCADAS DE SEÑALIZACIÓN QUE REGULAN LA SÍNTESIS DE 
FUMONISINAS
La percepción del medio ambiente y los nutrientes que resultan 
en la expresión de genes del locus FUM y en la síntesis de 
fumonisinas requiere de una señalización celular. Hay varios 
genes cuyos productos participan en estas rutas de señalización y 
regulan la producción de la micotoxina. Entre ellos se encuentra 
FCC1,HOTXHFRGL¿FDXQDSURWHtQDWLSRFLFOLQD&SXHVFRQWLHQH
tres dominios conservados de ciclinas: una caja de ciclina,una 
región rica en PEST y una caja de destrucción. FCC1 se expresa 
de manera constitutiva durante el crecimiento y es un regulador 
positivo de la síntesis de fumonisina, pues cepas mutantes en 
este gen presentan reducción en la expresión del gen FUM1 y en 
los niveles de FB1. Parece que FCC1 participa en la señalización 
de la percepción ambiental, ya que cuando la mutante crece 
en medio mínimo a pH 3 la conidiación y producción de FB1 
son restablecidas. El modo de acción de las ciclinas es a 
través de su interacción física con una cinasa dependiente de 
ciclina (CDK). El gen FCK1FRGL¿FDODSURWHtQDTXHFRQWLHQH
un motivo de unión a ciclina y un dominio de cinasa Ser/Thr 
homólogo a otras CDKs. La protetína Fck1 forma un complejo 
con Fcc1 y la mutación del gen FCK1 también resulta en menor 
SURGXFFLyQGH)%3DUDGH¿QLUODYtDHQODTXHSDUWLFLSDHO
complejo Fcc1/Fck1 es necesario descubrir el blanco de esta 
cinasa. Es posible que FCK1 actúe directamente sobre algún 
regulador transcripcional del cluster FUM –como FUM21–, 
o bien, sobre un regulador global de la expresión génica, y 
los efectos en la expresión de genes FUM sean secundarios.
 
2WUDVYtDVGHVHxDOL]DFLyQLPSRUWDQWHVHQKRQJRV¿ODPHQWRVRV
–asociados con virulencia y metabolismo secundario– son 
aquellas en las que participan las proteínas G. El gen GBP1 
de F. verticillioidesFRGL¿FDXQDSURWHtQDGHDPLQRiFLGRV
con alta similitud a las proteínas G monoméricas de hongos 
¿ODPHQWRVRV(OJHQVHH[SUHVDIXHUWHPHQWHGXUDQWHODELRVtQWHVLV
de FB1 y su mutación causa un incremento discreto (58%) 
en la producción de FB1, con respecto a la cepa silvestre. Se 
asocia con la elevada expresión de los genes FUM1 y FUM8 
y los datos indican que GBP1 es un regulador negativo de la 
biosíntesis de FB155.
La transducción de señales, mediada por las proteínas G 
heterotriméricas, también participa en la regulación de la síntesis 
de fumonisinas. Las cepas mutantes de F. verticillioides en 
el gen GBB1TXHFRGL¿FDODVXEXQLGDGȕGHXQDSURWHtQD*
heterotrimérica, producen 14 veces menos FB1 que las cepas 
silvestres, y en las primeras ocurre la reducción sustancial de la 
expresión de los genes FUM1 y FUM8. Lo anterior revela que 
la vía de señalización en la que participa la proteína G regula 
positivamente la síntesis de FB1. Esta ruta de señalización 
SRGUtDVHUHVSHFt¿FDGH ODVtQWHVLVGH ODPLFRWR[LQD\DTXH
parámetros de desarrollo –como el crecimiento radial y la masa 
de micelio– no cambian con respecto a la cepa silvestre. 
Debido a que la fosforilación/desfosforilación de proteínas es 
clave en la mayoría de las cascadas de señalización, también se 
ha estudiado el papel de proteínas fosfatasas en la regulación 
de la biosíntesis de fumonisinas. El gen CPP1 FRGL¿FD OD
subunidad catalítica de la fosfatasa 2A de F. verticillioides y 
los niveles de transcrito de este gen se incrementan en las cepas 
mutantes que producen menos FB1. La actividad represora se 
FRQ¿UPy\DTXHFHSDVPXWDQWHVHQHVWHJHQSUHVHQWDQXQD
elevación en la expresión de genes FUM y de producción de 
FB1, con respecto a la cepa silvestre. Dado que las fosfatasas 
GH SURWHtQDV WLHQHQ HVSHFL¿FLGDG DPSOLD ±TXH GHSHQGH HQ
parte, de la subunidad regulatoria–, también se ha investigado 
HOSDSHOGHORVJHQHVTXHFRGL¿FDQHVWDVXEXQLGDG(OJHQRPD
de F. verticillioides contiene dos genes: PPR1 y PPR2; ambos 
FRGL¿FDQVXEXQLGDGHV UHJXODWRULDV\HODQiOLVLVGHPXWDQWHV
reveló funciones diferenciales entre ellas, pues solamente en 
la mutante PPR2 aumenta la síntesis de FB1, similar a lo que 
se observa con la mutante CPP1. Los resultados sugieren que 
las dos subunidades regulatorias tienen acciones distintas, que 
inciden sobre el desarrollo y la producción de FB1.
REGULACIÓN EPIGENÉTICA DE LA SÍNTESIS DE FUMONISINAS
Como en otros eucariontes, en el control de la expresión 
genética del metabolismo secundario de los hongos también 
contribuye el estatus de la cromatina, a través de la acetilación/
desacetilación de histonas. En presencia de tricostatina A –un 
inhibidor de la desacetilasa de histonas–, suben los niveles de 
transcrito de los genes FUM1 y FUM21 y, en menor grado, de 
FUM8, así como los de las fumonisinas. Los resultados son 
consistentes con el hecho de que el grado de acetilación de las 
histonas en los genes FUM1 y FUM21 es mayor en condiciones 
GHLQGXFFLyQGHVtQWHVLVGH)%/RDQWHULRUFRQ¿UPDTXHOD
remodelación de la cromatina juega un papel claro y diferencial 
en la regulación de los genes FUM 70. 
Esta regulación epigenética también se sustenta en la función 
de la proteína LaeA, la que tiene actividad de metiltransferasa 
y contribuye al control de la biosíntesis de esterigmatocistina 
en Aspergillus nidulans71. La enzima se encuentra en el 
núcleo y ahí su actividad es regulada por su interacción con 
las proteína “velvet”, las que, a su vez, controlan el desarrollo 
y el metabolismo secundario, altamente conservados en 
hongos. En F. verticillioides, el homólogo FvVE1 es esencial 
para la producción de las toxinas, ya que la mutación suprime 
por completo la síntesis de fumonisinas. Además, FvVE1 es 
necesario para la expresión del gen FUM21 y otros genes 
estructurales del locus FUM 72.
ASOCIACIÓN ENTRE LA PRODUCCIÓN DE FB1 Y LA VIRULENCIA 
EN MAÍZ 
Debido a que las fumonisinas se consideran metabolitos 
secundarios, en un principio se asumió que la FB1 se producía 
durante la fase tardía de la interacción Fusarium-maíz, es decir, 
en la etapa saprofítica del hongo. Sin embargo, evidencias 
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recientes muestran que la expresión de los genes FUM y la 
síntesis de fumonisina ocurren en los periodos tempranos de 
la infección in planta73-75 e, incluso, durante la fase endofítica 
en la plántula de maíz8.
El papel de la FB1 como elemento de virulencia en la infección 
por F. verticillioides se ha debatido durante muchos años. Un 
factor de virulencia es una molécula producida por un patógeno, 
el cual incrementa su capacidad para causar enfermedad al 
LQWHUIHULUFRQIXQFLRQHVHVSHFt¿FDVGHODFpOXODKRVSHGHUD\
entonces, promueve la colonización del microorganismo en 
el tejido vegetal. Las pruebas para sustentar su papel en la 
YLUXOHQFLDVRQHYLGHQFLDVELRTXtPLFDVGHOHIHFWR¿WRWy[LFR
de la fumonisina en células y tejidos de maíz, y 2) evidencias 
genéticas que describen el fenotipo de cepas de F. verticillioides; 
estas últimas tienen una limitada o nula capacidad de producir 
fumonisina.
EVIDENCIAS BIOQUÍMICAS DEL PAPEL DE LA FUMONISINA EN 
LA VIRULENCIA
9DULRVWUDEDMRVGRFXPHQWDQORVHIHFWRV¿WRWy[LFRVGHOD)%
en distintos tejidos de maíz y diversas etapas del desarrollo. 
(QFXOWLYRVGHFDOORVGHPDt]XQDGRVLVGH)%ȝ0FDXVD
la reducción del 50% en su crecimiento, y hasta 75% de 
inhibición en la elongación radicular de semillas de maíz 
durante la germinación77. En plántulas de maíz tratadas con 
ODVFRQFHQWUDFLRQHVGH\ȝ0GH)%ODWR[LQD
provoca la disminución en la longitud de la raíz y el tallo, según 
la cantidad de toxina. Con las dosis más altas ocurre hasta 80% 
de inhibición del crecimiento de la raíz y 95% del tallo78. La 
)%DSOLFDGDHQHODJXDGHULHJRDXQDFRQFHQWUDFLyQȝ0
ocasiona la reducción del 23% en la altura del tallo y del 59% 
en el peso de la raíz, así como la aparición de lesiones necróticas 
en las hojas74. Aparentemente, esos efectos dependen del modo 
de aplicación de la micotoxina, ya que cuando la FB1 se asperja 
en plántulas de maíz, no se observan los mismos síntomas de 
¿WRWR[LFLGDG79. 
EVIDENCIAS GENÉTICAS DEL PAPEL DE LA FUMONISINA EN 
LA VIRULENCIA
Para estudiar la contribución de las fumonisinas en la virulencia 
de F. verticillioides se han utilizado cepas que varían en la 
producción de la toxina e, inclusive, variantes incapaces de 
sintetizarla. También, se han incluido cepas con una mutación 
en el gen FUM1, incapaces de generar la micotoxina. 
Se aprovecha el ciclo sexual del hongo y una cruza realizada 
entre dos cepas: una fum1+ con otra fum1-, genera una progenie 
con amplio rango de virulencia y de capacidad de sintetizar 
fumonisinas. En ensayos en plántulas de maíz, sólo las cepas 
productoras de fumonisina son virulentas y aquellas que no 
sintetizan la toxina son incapaces de infectar a las plantas. 
Los estudios apoyan la hipótesis de que la generación de 
fumonisinas es necesaria para la virulencia en plántulas de maíz. 
Sin embargo, su papel en la virulencia no se ha extrapolado al 
evaluar la pudrición del tallo. Las cepas de F. verticillioides, con 
cantidades variables de fumonisina, también causan lesiones 
de diversas magnitudes en el mismo tejido. Sin embargo, no 
existe correlación entre la capacidad de producir fumonisinas 
in vitro y la severidad de la enfermedad80. 
En otro estudio comparativo entre cepas de F. verticillioides 
que generan o no distintas fumonisinas, se evaluó la capacidad 
del hongo de causar infección y pudrición de mazorcas. Las 
cepas se inocularon por el canal estilar y todas las cepas que no 
producen FB1 fueron capaces de infectar y causar pudrición de 
manera similar a la cepa productora de las tres micotoxinas81. 
Del mismo modo, en un estudio distinto se comparó una cepa 
de F. verticillioides productora de FB1 con otra cepa isogénica 
mutante, cuya sola diferencia es que tiene interrumpido el gen 
FUM1 y, por eso, no produce fumonisinas. Ensayos en campo 
muestran que la cepa mutante posee un comportamiento similar 
a la cepa silvestre en su habilidad para infectar las mazorcas y 
FDXVDUVXSXGULFLyQ/DHYLGHQFLDFRQ¿UPDTXHODVIXPRQLVLQDV
son dispensables para causar infección y pudrición de la 
mazorca82. 
En contraste con el estudio anterior, la transformación con el 
locus completo FUM de cepas que no lo contienen dentro de 
su genoma, aporta evidencia genética robusta sobre el papel 
¿VLROyJLFRGHODIXPRQLVLQDHQODYLUXOHQFLDGHF. verticillioides. 
La especie Fusarium musae se halla estrechamente relacionada 
con F. verticillioides, pero es incapaz de infectar el maíz y no 
produce fumonisina. La complementación de esta especie con 
una secuencia genómica que contiene el locus FUM íntegro 
genera una cepa productora de FB1 capaz de colonizar plántulas 
de maíz, causando todos los síntomas de la infección: lesiones 
QHFUyWLFDVDWUR¿D\EODQTXHDPLHQWRGHOWHMLGR54.
 
Las evidencias presentadas sugieren que las fumonisinas sí 
contribuyen a la virulencia en los procesos de infección y 
colonización de plántulas de maíz, pero son dispensables para 
la infección y pudrición del tallo y la mazorca. Es importante 
resaltar, sin embargo, que para todos los ensayos de pudrición 
en el tallo y la mazorca se utilizan métodos de inoculación muy 
agresivos, como la inyección de las conidias directamente en 
el tejido o a través del estigma. Lo anterior impide evaluar la 
capacidad del hongo patógeno para superar barreras físicas 
y otras respuestas inducidas de la planta hospedera. Nuevas 
evidencias que apoyan el papel de la FB1 en la virulencia de 
F. verticillioides son la alta incidencia de cepas toxigénicas 
en tejidos de maíz sintomáticos y los niveles elevados de FB1 
presentes en tejidos de maíz83,84.
BLANCOS MOLECULARES DE LA FUMONISINA B1
El principal modo de acción de la toxina FB1 es la inhibición 
GHODHQ]LPDHV¿QJDQLQDN-acil transferasa, la cual participa en 
la biosíntesis de novoGHHV¿QJROtSLGRV/DHQ]LPDFDWDOL]DOD
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UHDFFLyQGHFRQGHQVDFLyQHQWUHODEDVHHV¿QJRLGHDGHFDGHQD
ODUJD%&/HV¿QJDQLQD(61\SDOPLWRLO&R$SDUDJHQHUDU
ceramida; de ahí que su inhibición desencadena la acumulación 
GHHV¿QJDQLQD\RWUDV%&/85. El incremento y el desbalance 
de estos lípidos bioactivos explican muchos de los efectos de 
la FB1 en células animales. En plantas, la FB1 también 
LQKLEHODHV¿QJDQLQDN-acil transferasa y causa acumulación 
de BCL88-90. Además, en maíz la FB1 tiene otros dos blancos 
moleculares: la ATPasa de protones de membrana plasmática91 y 
las ȕJOXFDQDVDVEiVLFDV75. A continuación se muestran con 
mayor detalle estos efectos y su posible papel en la virulencia 
de F. verticillioides en maíz.
 /DHVÀQJDQLQD1DFLO WUDQVIHUDVDFRPREODQFR
celular de la FB1
/RV HV¿QJROtSLGRV VRQPROpFXODV DQ¿ItOLFDV FX\D HVWUXFWXUD
fundamental se conforma con una base de cadena larga (BCL), la 
cual es un aminoalcohol de cadena hidrocarbonada (2-amino-1,3-
hidroxialcano). Hay gran diversidad en la estructura de BCLs, 
ya que pueden contener insaturaciones en las posiciones C4-C5 
R&&\RKLGUR[LODFLyQHQODSRVLFLyQ&/RVHV¿QJROtSLGRV
son componentes esenciales del sistema de endomembranas en 
plantas y otros eucariontes, pues constituyen más del 40% de los 
lípidos de la membrana plasmática92,93. Además de proporcionar 
integridad estructural, la evidencia reciente revela que los 
HV¿QJROtSLGRVPXHVWUDQIXQFLRQHVPXOWLIDFpWLFDV3RUHMHPSOR
se hallan enriquecidos en las balsas lipídicas o microdominios 
membranales –regiones de membrana altamente ordenadas, 
importantes para la organización y función de las proteínas de 
VHxDOL]DFLyQHQODVXSHU¿FLHGHODVFpOXODVYHJHWDOHVSDUDHO
WUi¿FRWUDQVPHPEUDQDO\WUi¿FRLQWUDFHOXODU±94,95. Asimismo, los 
HV¿QJROtSLGRV\VXVLQWHUPHGLDULRVELRVLQWpWLFRVVRQPHGLDGRUHV
de procesos celulares en plantas, por ejemplo, la muerte celular 
programada y la transducción de señales dependientes del ácido 
abscísico (ABA).
La biosíntesis de novoGHORVHV¿QJROtSLGRVFRPSOHMRVFRPLHQ]D
con la formación de la BCL en el retículo endoplásmico a partir 




enzima blanco de la toxina FB1, cataliza la reacción. La 
inhibición causa la acumulación de BCL, principalmente 
HV¿QJDQLQD\¿WRHV¿QJRVLQD361TXHVRQODVPiVDEXQGDQWHV
HQFpOXODVYHJHWDOHV)LJXUD/DDSOLFDFLyQGH)%ȝ0HQ
embriones de maíz ocasiona el incremento de hasta seis veces en 
los niveles de ESN y PSN a las 48 horas, que es el mismo lapso 
en el que ocurren la degradación del ADN genómico, la muerte 
del tejido y la producción de ácido salicílico (AS). Esta última 
HVXQD¿WRKRUPRQDTXHDFWLYDGLIHUHQWHVYtDVGHVHxDOL]DFLyQ
mismas que pueden desembocar en muerte celular, como aquella 
que se observa en la reacción de hipersensibilidad, característica 
de las reacciones de defensa en las plantas. Tanto la FB1 como 
la ESN y el AS inducen la activación de una nucleasa en tejidos 
de maíz, que puede ser la responsable de la degradación del 
ADN genómico durante los eventos de muerte celular. Los 
resultados establecen que la FB1 provoca la acumulación de 
BCL. Lo anterior, activa alguna vía que conduce a la muerte 
celular y en la que participa el AS; además, provoca la activación 
de diversas hidrolasas, entre ellas, la nucleasa89. Debido a que 
la toxina FB1 activa vías de señalización de defensa en maíz, la 
inducción de éstas con la consecuente muerte celular del tejido 
YHJHWDOIDYRUHFHDOKRQJRTXHHVXQEXHQVDSUR¿WR
Efectos similares también suceden en plantas de maíz irrigadas 
FRQXQDVROXFLyQGH)%ȝ0SXHVLQGXFHODDSDULFLyQGH
lesiones necróticas en las hojas, reducción en el tamaño de la 
planta, así como de la masa radicular. De igual manera, los 
niveles de PSN y ESN aumentan 3 y 8 veces, respectivamente, 
en relación con las plantas no tratadas74. Muchos de los efectos 
se reproducen cuando se inoculan las plantas de maíz con cepas 
de F. verticillioides productoras de fumonisinas. La severidad de 
los síntomas se correlaciona con la cantidad de FB1 detectada en 
ODUDt]DVtFRPRFRQORVQLYHOHVGHHV¿QJDQLQD\¿WRHV¿QJRVLQD
en el tejido vegetal74,75,90. 
El efecto sistémico que se observa por la irrigación con FB1 
o infección por F. verticillioides se puede explicar por qué 
ORVQLYHOHVGHHV¿QJDQLQD\¿WRHV¿QJRVLQD\VXVGHULYDGRV
fosforilados, son translocados a las hojas de las plantas90. 
Entonces, es posible que los síntomas –como deformación 
y lesiones necróticas en las hojas– se deban a la presencia y 
al desbalance de las BCL en este tejido. Lo anterior también 
explicaría por qué no se observan estos síntomas por aspersión 
de la micotoxina directamente en las hojas79. 
2. La ATPasa de H+ de membrana plasmática como 
blanco celular de la FB1
La ATPasa de H+ es una enzima membranal que transporta 
protones del citoplasma al apoplasto; hidroliza ATP para 
energizar este transporte. Su función es fundamental para 
mantener un potencial membranal negativo y un gradiente 
transmembranal de pH, el que se requiere para la elongación 
GHOWHMLGR\RWURVSURFHVRV¿VLROyJLFRV101. 
La FB1 inhibe in vitro la actividad de la ATPasa de H+, aislada 
de vesículas de membrana plasmática de embriones de maíz con 
24 horas de germinación. De acuerdo con los datos cinéticos, la 
inhibición es de naturaleza no competitiva y reversible con una 
KLGHȝ0)LJXUD6HKDOODDVRFLDGDFRQGRVVLWXDFLRQHV
la disminución in vivo en la elongación radicular del 44% y 47% 
D\ȝ0GH)%UHVSHFWLYDPHQWH\FRQODUHGXFFLyQGH
KDVWDHOHQODDFLGL¿FDFLyQGHOPHGLR91. La inhibición de 
esta enzima podría contribuir a acortar la elongación de la raíz 
y el tallo, observada en plantas infectadas con F. verticillioides 
o tratadas con FB1. 
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$GHPiVGHODDFLGL¿FDFLyQGHOHVSDFLRDSRSOiVWLFROD$73DVD
de H+ también participa en la respuesta de defensa de las 
plantas contra microorganismos. La enzima actúa en la 
percepción de algunos patógenos fúngicos pues se activa en 
los primeros minutos posteriores al tratamiento con ciertas 
moléculas derivadas de hongos102. Asimismo, la ATPasa de H+ 
interactúa en la membrana con otras proteínas involucradas 
en la respuesta de defensa103. Debido a la importancia de la 
ATPasa de H+ HQOD¿VLRORJtDGHODSODQWD\HQVXGHIHQVD
constituye un blanco contra el cual varios patógenos han 
HYROXFLRQDGRSDUDVLQWHWL]DUPROpFXODVTXHLQWHU¿HUDQFRQ
su actividad101.
 /DV ǃJOXFDQDVDV FRPR EODQFR FHOXODU GH
la FB1
Las ȕJOXFDQDVDV VRQ HQ]LPDV FRQ DFWLYLGDG KLGUROtWLFD
que se inducen durante la respuesta de defensa de las plantas, 
SULQFLSDOPHQWHDQWHHODWDTXHGHKRQJRV¿ODPHQWRVRV(OEODQFR
de las enzimas es el glucano, el polisacárido estructural más 
importante de la pared celular fúngica, que representa entre el 
GHOSHVRVHFR. Además de esta actividad que inhibe 
el crecimiento del hongo, las glucanasas liberan de la pared 
celular oligosacáridos que actúan como elicitores y activan 
respuestas de defensa104,105. 
La fumonisina B1 modula la actividad de tres ȕJOXFDQDVDV
de maíz mediante dos mecanismos independientes)LJXUD. 
Experimentos in vitro demuestran que la FB1 exógena inhibe 
OD DFWLYLGDG GH GRV ȕJOXFDQDVDV EiVLFDV FRQ XQD ,&50 GHȝ0In vivo,OD)%LQGXFHODDFWLYLGDGGHXQDȕ
glucanasa ácida. Esta misma enzima se activa también con 
un análogo del ácido salicílico (AS). Lo anterior sugiere que 
una vía de señalización, mediada por el AS, se induce con la 
FB1, probablemente precedida por la acumulación de bases 
HV¿QJRLGHDV/DLQIHFFLyQSRUF. verticillioides en tejidos de maíz 
FDXVDHIHFWRVVLPLODUHVHQODDFWLYLGDGGHODVȕJOXFDQDVDV
ácidas y básicas, que se correlacionan con la expresión de genes 
FUM y la producción de FB1 in vivo75.
Figura 6. Blancos moleculares de la fumonisina en células de maíz. La FB1 secretada por el hongo durante la infección ejerce 
acción inhibitoria en tres blancos moleculares en la planta hospedera: la ATPasa de H+ODHVÀQJDQLQD1DFLOWUDQVIHUDVD\ODV
ǃJOXFDQDVDVEiVLFDV/DLQKLELFLyQHQODHVÀQJDQLQDN-acil transferasa causa acumulación de BCLs que activa la vía del 
6$(O6$LQGXFHDVXYH]ODDFWLYLGDGGHXQDLVRIRUPDiFLGDGHǃJOXFDQDVDSUREDEOHPHQWHUHVSRQVDEOHGHODJHQHUDFLyQ
de elicitores derivados del glucano. También el SA induce la actividad de nucleasas que contribuyen a la degradación del 
$'1JHQyPLFR\PXHUWHFHOXODU)LQDOPHQWHOD)%SRGUtDLQKLELUGLUHFWDPHQWHODDFWLYLGDGGHODVLVRIRUPDVEiVLFDVGHǃ
glucanasas en el espacio extracelular facilitando la colonización. Flechas sólidas: indican activación, inducción o acumulación 
de compuestos o transcritos, mientras que la ÁHFKDVQRFRQWLQXDV representan interacciones hipotéticas. 
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CONCLUSIONES
De acuerdo con la evidencia generada hasta ahora, es razonable 
deducir que la FB1 es un factor de virulencia de F. verticillioides: 
existe una relación positiva entre el desarrollo de síntomas en 
plántulas de maíz, la presencia de la toxina y la acumulación 
de BCL. La FB1 inhibe la biosíntesis de novoGHHV¿QJROtSLGRV
y genera el desbalance en los niveles endógenos de estos 
LPSRUWDQWHVPHWDEROLWRVHVSHFt¿FDPHQWHHQODDFXPXODFLyQ
GHEDVHVHV¿QJRLGHDVGHFDGHQDODUJD/RDQWHULRUFRQGXFHD
cascadas de señalización que derivan en muerte celular, por lo 
que F. verticillioides puede tomar ventaja para proliferar en un 
estado parasítico. La FB1 tiene blancos moleculares en diferentes 
FRPSDUWLPHQWRVFHOXODUHVKHFKRTXHSRGUtDVHUVX¿FLHQWHSDUD
generar un escenario en el cual las respuestas de defensa de la 
planta son suprimidas o evadidas, facilitando la colonización 
del hongo necrótrofo. 
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